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RIASSUNTO 
 
Introduzione. Il monitoraggio emodinamico invasivo è una procedura 
fondamentale nella valutazione del paziente in condizioni critiche, in 
quanto fornisce informazioni sulla funzione cardiaca tramite misurazioni 
fisiologiche dirette, le quali permettono la quantificazione di parametri 
importanti per stabilire la performance cardiaca e lo stato di perfusione. 
La portata cardiaca è una delle maggiori componenti di tale valutazione.  
Il sistema più diffuso per la determinazione della portata cardiaca e 
dell’indice cardiaco è quello della termodiluizione, metodo invasivo che 
prevede l’inserimento del catetere di Swan-Ganz in arteria polmonare, 
associato a vari rischi e complicanze, anche severe. 
Per tali motivi sono stati studiati metodi alternativi, meno invasivi, per la 
misurazione della portata cardiaca, basati sull’analisi della curva 
pressoria arteriosa, quali il Pressure Recording Analytical Method 
(PRAM). Il PRAM è basato sull’analisi della forma della curva pressoria 
e permette la valutazione dello stroke volume tramite la registrazione 
continua del segnale pressorio, per mezzo di un catetere inserito a livello 
dell’arteria radiale, quindi in modo meno invasivo e meno rischioso 
rispetto al metodo della termodiluizione.  
Questo sistema si basa sul principio che in ogni vaso i cambiamenti di 
volume sono principalmente legati all’espansione radiale della parete in 
risposta alle variazioni di pressione. Ciò dipende da vari fattori, come la 
forza di contrazione cardiaca generata dal ventricolo sinistro, la 
compliance arteriosa, l’impedenza arteriosa, le resistenze vascolari 
periferiche.  
Il PRAM prevede l’analisi matematica dei cambiamenti nel profilo 
pressorio arterioso, tramite il calcolo, ad ogni ciclo cardiaco, dell’area al 
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di sotto della porzione pulsatile dell’onda pressoria e permette di 
determinare lo stroke volume. 
La bioimpedenziometria è una tecnica utilizzata nella valutazione della 
composizione corporea. Essa si basa sulle proprietà elettriche dei tessuti 
e in particolare sull’impedenza, che misura l’opposizione al flusso di una 
corrente elettrica ed è espressa da una combinazione di resistenza (R) e 
reattanza (Xc). L’impedenza è proporzionale al contenuto corporeo di 
acqua: è bassa nei tessuti magri, dove sono principalmente contenuti i 
fluidi intracellulari ed extracellulari e gli elettroliti, mentre è alta nel 
tessuto osseo, nel tessuto adiposo e negli spazi contenenti aria.  
La resistenza rappresenta l’opposizione alla corrente elettrica attraverso 
le soluzioni ioniche intracellulari ed extracellulari ed è inversamente 
proporzionale al contenuto idrico del tessuto.  
La reattanza, invece, costituisce la componente capacitativa 
dell’impedenza ed è correlata al deposito di energia a livello delle 
membrane cellulari e degli organelli, che agiscono come piccole 
capacità.  
Un ulteriore parametro è l’angolo di fase che riflette il tempo di latenza 
tra una corrente stimolante e il voltaggio generato.  
Schematicamente il compartimento extracellulare può essere assimilato 
ad una singola resistenza (Re), il compartimento intracellulare ad una 
resistenza (Ri) e ad una capacità (Cm), mentre i vasi rappresentano dei 
conduttori elettrici.  
Obiettivo dello studio. Ricerca di eventuali correlazioni tra parametri 
bioimpedenziometrici (resistenza, reattanza, angolo di fase) e parametri 
rilevati dal PRAM, nella determinazione della portata cardiaca, per 
stabilire l’utilità della bioimpedenziometria periferica come sussidio 
clinico nella valutazione del paziente critico.  
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Materiali e metodi. Studio clinico su una popolazione di 20 pazienti 
ricoverati presso la U.O. IV Anestesia e Rianimazione.  
I parametri del PRAM e della bioimpedenziometria sono stati misurati su 
ciascun paziente ogni due ore, per un totale di 100 rilevazioni.  
I parametri PRAM-derivati sono stati ottenuti per mezzo del sistema 
Mostcare. Tramite un catetere posizionato in arteria radiale, collegato ad 
un trasduttore, si sono acquisiti i segnali pressori ad una frequenza di 
1000Hz. Il sistema è stato collegato all’uscita analogica di un monitor. 
Un computer traccia, per ogni ciclo cardiaco, una linea in corrispondenza 
dell’incisura dicrota e ne calcola i parametri emodinamici: SV, CO, CI. 
I parametri bioimpedenziometrici (resistenza, reattanza e angolo di fase) 
sono stati misurati in Ohms tramite l’analizzatore EFG 
(ElectroFluidGraph), attraverso una corrente di 0,3 mA a una frequenza 
sinusoidale di 50 KHz.  
Sono stati posizionati due elettrodi sensori a livello del polso e della 
caviglia e due elettrodi stimolatori a livello del terzo osso metacarpale e 
del terzo metatarsale.  
Risultati. Le misurazioni sono state effettuate ogni di due ore, per un 
totale di 100 rilevazioni.  
È stata verificata, mediante un’analisi di regressione lineare, l’esistenza 
di una relazione lineare tra i parametri bioimpedenziometrici (resistenza, 
reattanza e angolo di fase) e i parametri PRAM-derivati. Sono stati 
accettati valori di significatività p<0,0005. 
In particolare, la resistenza è risultata correlata in modo significativo sia 
con lo stroke volume che con la portata e l’indice cardiaco (p=0,0000). A 
un aumento di portata corrisponde un decremento della resistenza e 
viceversa.  
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Conclusioni. La bioimpedenziometria periferica si è dimostrata una 
procedura sicura e molto semplice da mettere in atto. Dopo un’iniziale 
standardizzazione del paziente tramite il PRAM e la 
bioimpedenziometria, la variazione dei parametri bioimpedenziometrici, 
in assenza di alterazioni importanti dello stato di idratazione, può essere  
considerata un indicatore della variazione della portata cardiaca.  
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1. INTRODUZIONE 
 
 
 
 
Il monitoraggio emodinamico invasivo è una procedura fondamentale 
nella valutazione del paziente in condizioni critiche, in quanto fornisce 
informazioni sulla funzione cardiaca tramite misurazioni fisiologiche 
dirette, le quali permettono la quantificazione di parametri importanti per 
stabilire la performance cardiaca e lo stato di perfusione.  
La portata cardiaca è una delle maggiori componenti di tale valutazione.  
La portata cardiaca (CO), che rappresenta il volume di sangue espulso 
dal cuore, espresso in litri al minuto, è calcolata come il prodotto tra la 
frequenza cardiaca e lo stroke volume, che è la quota di sangue che il 
ventricolo espelle durante ogni sistole e può essere calcolato come la 
differenza tra il volume telediastolico e il volume telesistolico del 
ventricolo sinistro.  
La relazione tra stroke volume e performance cardiaca è espressa dalla 
legge di Frank-Starling, che descrive il rapporto tra la lunghezza delle 
fibrocellule muscolari cardiache e la forza di contrazione: quanto 
maggiore è la lunghezza delle fibre in diastole, tanto maggiore è la forza 
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di contrazione durante la successiva sistole. Questo fenomeno è valido 
fino a un valore limite di lunghezza, oltre il quale la forza di contrazione 
declina.  
Lo stroke volume è determinato da tre fattori: precarico, postcarico e 
contrattilità.  
Il precarico, secondo la legge di Frank-Starling, è in rapporto con la 
lunghezza delle fibrocellule muscolari cardiache all’inizio della 
contrazione e corrisponde al volume telediastolico del ventricolo, 
influenzato da diversi fattori, quali il volume e la distribuzione del 
sangue circolante e la contrazione atriale. La pressione di riempimento 
del ventricolo sinistro (LAFP) o la pressione d’incuneamento dell’arteria 
polmonare (PAWP) e le pressioni del ventricolo sinistro (LAP) sono 
usate per valutare il precarico ventricolare. I parametri volumetrici 
provvedono ad una più corretta misurazione del precarico ventricolare 
per il ventricolo destro. 
Il postcarico si riferisce alla tensione sviluppata dalle fibre miocardiche 
durante l’eiezione sistolica ventricolare. Più comunemente esso è 
descritto come la resistenza, l’impedenza o la pressione che il ventricolo 
deve vincere per garantire l’eiezione di sangue. Il postcarico è 
determinato da vari fattori: volume e massa di sangue espulsa, spessore e 
rigidità della parete ventricolare, impedenza del sistema vascolare.  
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La contrattilità è l’inotropismo del muscolo cardiaco, espresso come la 
velocità di contrazione delle fibrocellule muscolari cardiache. Essa è 
influenzata principalmente dall’azione del sistema nervoso simpatico.  
Il sistema più diffuso per la determinazione della portata cardiaca e 
dell’indice cardiaco (CI, portata cardiaca corretta per superficie 
corporea) è quello della termodiluizione, metodo invasivo che prevede 
l’inserimento del catetere di Swan-Ganz in arteria polmonare e 
l’iniezione di una quantità nota di soluzione ad una temperatura inferiore 
rispetto a quella del sangue [1]. La variazione di temperatura viene 
quindi valutata a valle da un termistore posto a livello del catetere.  
Questa procedura necessita l’osservanza di diversi presupposti, quali 
l’adeguata miscelazione dell’indicatore termico con il sangue, l’assenza 
di perdite dell’indicatore nel volume di diluizione e la presenza di un 
flusso di sangue costante durante la diluizione [2]. In particolare, 
variazioni nel flusso sanguineo possono derivare da un’instabilità 
emodinamica correlata ad alterazioni della frequenza cardiaca, aritmie, 
cardiopatie congenite o valvolari, applicazione della ventilazione 
meccanica [3].  
Inoltre, l’inserzione del catetere è associata a diversi rischi e 
complicanze, quali la formazione di un ematoma, la puntura arteriosa, lo 
pneumotorace [4] [5]. Complicanze comuni sono le aritmie, in 
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particolare il blocco di branca destro, le extrasistoli, la tachicardia 
ventricolare e le lesioni endocardiche a carico dell’atrio destro, come 
trombi murali, emorragie, endocarditi infettive e lesioni delle valvole 
tricuspide e polmonare [4] [5]. 
Complicanze molto severe sono rappresentate dalla perforazione del 
ventricolo destro e dalla rottura dell’arteria polmonare [6].  
Alcuni autori ritengono che l’utilizzo del catetere arterioso polmonare sia 
associato con un  peggiore outcome nel paziente critico e che nel 
paziente a basso rischio la misurazione della portata tramite tale 
procedura non sia da applicare [7].  
Per tali motivi sono stati studiati metodi alternativi, meno invasivi, per la 
misurazione della portata cardiaca, basati sull’analisi della curva 
pressoria arteriosa, quali il Pulse Contour Method (PCM) e il Pressure 
Recording Analytical Method (PRAM) [8].  
 
1.1 Analisi dell’onda sfigmica nella determinazione della portata 
cardiaca 
 
Le variazioni di volume che si verificano nei vasi arteriosi sono 
principalmente dovute all’espansione radiale della parete arteriosa in 
risposta alle variazioni della pressione sanguinea. Questa relazione è 
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influenzata da diversi fattori fisici, come la forza di contrazione cardiaca, 
l’impedenza e la compliance arteriose, le resistenze vascolari periferiche 
[8]. Il fenomeno pulsatile e la rigidità arteriosa sono strettamente 
correlati alla pressione media e alla pressione diastolica.  
Le pressioni sistolica e differenziale possono variare dalle arterie centrali 
a quelle periferiche, anche se la pressione diastolica e la pressione media 
risultano invariate.  
La rigidità arteriosa, oltre ad essere un importante fattore di rischio per le 
malattie cardiovascolari, è anche predittiva di eventi cardiovascolari [9].  
La parete arteriosa ha generalmente una notevole compliance, in modo di 
adattarsi alle ampie variazioni pressorie che si instaurano durante il ciclo 
cardiaco.  
L’onda pressoria aortica è composta da due componenti: la prima è 
determinata dall’eiezione del ventricolo sinistro, la seconda rappresenta 
l’onda che viene riflessa dalla periferia [10]. Quando si ha un aumento 
della rigidità aortica e arteriosa, l’onda di riflessione si genera 
precocemente e ciò determina, nel grafico rappresentante la curva 
aortica, la presenza di un ulteriore incremento del picco pressorio (AP: 
augmented pressure), che può essere espresso come percentuale della 
pressione differenziale (AIx: augmentation index) [11](Fig. 1).  
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Figura 1. Rappresentazione dell’onda pressoria aortica. Il primo picco (P1) è dovuto all’avanzamento 
dell’onda pressoria; il secondo picco (P2) è dovuto sia all’avanzamento che alla riflessione dell’onda. 
AIx (augmentation index) viene definito dalla differenza P2-P1, espressa come percentuale della 
pressione differenziale (pulse pressure).  
 
In pratica, la curva pressoria periferica viene registrata dall’arteria 
radiale a livello del polso, attraverso un micromanometro. La pressione 
aortica può essere ricavata applicando una trasformazione matematica 
[12].  
L’analisi del profilo pressorio è stata utilizzata per calcolare lo stroke 
volume e le sue modificazioni durante la ventilazione meccanica: le 
variazioni dello stroke volume (SVV) o le variazione della pressione 
differenziale (PPV) sono correlate con il precarico [13]. 
Nella gestione del paziente critico, l’analisi della curva pressoria 
permette di monitorare le variazioni della portata cardiaca e di valutare la 
risposta del circolo alla terapia, ad esempio all’infusione di farmaci 
inotropi o di fluidi.  
  13
 
Il PCM (Pulse Contour Method) è un metodo che fornisce una 
misurazione battito a battito della CO, basandosi sul concetto che 
l’aumento di pressione che si verifica durante la sistole è correlato al 
riempimento dell’aorta e delle grandi arterie prossimali [14].  
Si considera, quindi, la relazione nel tempo tra la pressione aortica e 
l’area di sezione del vaso, relazione espressa dalla variabile Z, che viene 
approssimata basandosi su misurazioni ottenute in vitro [8].  
Il PCM può monitorare le variazione di CO dalla registrazione del  
segnale in un’arteria sistemica oppure, in modo non invasivo, a livello 
delle dita.  
Per ottenere un valore assoluto di CO è comunque necessario calibrare, 
almeno una volta per ogni paziente, i parametri della valutazione, 
comparando i risultati del PCM con valori assoluti stimati di CO [8]. 
Questo limita fortemente l’utilizzo del PCM, in quanto la tecnica di 
calibrazione è invasiva (ad esempio, tramite termodiluizione) e deve 
essere ripetutamente applicata ogni volta che si verificano modificazioni 
nella procedura che possano alterare le proprietà fisiche delle arterie 
[15]. 
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1.2 Basi fisiche e fisiologiche del Pressure Recording Analytical 
Method (PRAM) 
 
Il PRAM è basato sull’analisi della forma della curva pressoria e 
permette la valutazione dello stroke volume tramite la registrazione 
continua del segnale pressorio, per mezzo di un catetere inserito a livello 
dell’arteria femorale o radiale, quindi in modo meno invasivo e meno 
rischioso rispetto al metodo della termodiluizione. Questo sistema si 
basa sul principio che in ogni vaso i cambiamenti di volume sono 
principalmente legati all’espansione radiale della parete in risposta alle 
variazioni di pressione [16]. Ciò dipende da vari fattori, come la forza di 
contrazione cardiaca generata dal ventricolo sinistro, la compliance 
arteriosa, che permette di immagazzinare parte dell’energia cinetica 
dell’eiezione cardiaca, l’impedenza arteriosa, che si oppone all’afflusso 
sanguineo, le resistenze vascolari periferiche, che generano l’onda 
pressoria retrograda.  
Il PRAM prevede l’analisi matematica dei cambiamenti nel profilo 
pressorio arterioso, tramite il calcolo, ad ogni ciclo cardiaco, dell’area al 
di sotto della porzione pulsatile dell’onda pressoria e permette di 
determinare lo stroke volume (cm³) attraverso la formula: 
SV=A/(P/t×K) 
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dove A (mmHg × s) è l’area sotto la porzione sistolica della curva 
pressoria, P/t (mmHg/s) è la variabile Z, che rappresenta la variazione 
della pressione (P) in funzione del tempo (t) durante l’intero ciclo 
cardiaco, mentre K è un fattore inversamente proporzionale 
all’accelerazione istantanea dell’area di sezione del vaso (s²/cm) × 
(1/cm²) [16]. Le variabili A, Z e K sono strettamente interdipendenti 
durante ogni ciclo cardiaco.  
Z si ottiene direttamente dall’analisi morfologica di entrambe le 
componenti, pulsatile e continua, dell’onda pressoria.  
Il valore di K è determinato dal rapporto tra il valore atteso di pressione 
media, che è un valore costante, e il valore misurato [16].  
Quindi K può variare da un ciclo all’altro e il valore costante al 
numeratore è assunto come riferimento per stimare la deviazione dalla 
normalità della pressione arteriosa media.  
La pressione media è minore perifericamente rispetto alle arterie centrali, 
per cui si utilizzano due diversi valori di riferimento: 100 mmHg a 
livello centrale e 90 mmHg a livello periferico [8].  
K è diverso da 1 in presenza di fenomeni fisici che alterino la 
trasmissione dell’onda pressoria, ad esempio una bassa gittata del 
ventricolo sinistro oppure una riflessione dell’onda retrograda da parte 
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dei vasi periferici. K fornisce, quindi, una correzione al valore di Z che 
tiene conto dell’effetto di riflessione dell’onda [8].  
Per ottenere P/t dalla curva pressoria, si considerano il picco di pressione 
sistolica (Psys) e la pressione a livello dell’incisura dicrota (Pdic) come 
punti di equilibrio dinamico tra le diverse forze che partecipano al flusso 
sanguineo, secondo la relazione 
 
P/t = (Psys – Pdia)/tsys + Pdic/(t1 – tdic) 
 
dove Pdia è la pressione diastolica all’apertura della valvola aortica, tsys è 
il tempo che intercorre tra i due cambiamenti pressori, t1 è la durata 
dell’intero ciclo cardiaco, tdic è il tempo di chiusura valvolare [8].  
Il primo termine dell’equazione è correlato con l’impulso generato 
dall’afflusso di sangue nel vaso in cui si sta effettuando la registrazione.  
Il secondo termine, invece, rispecchia le caratteristiche fisiche del 
sistema arterioso, quali l’impedenza, la compliance e le resistenze 
periferiche. Queste forze, infatti, concorrono alla chiusura della valvola 
aortica e al flusso continuo di sangue verso la periferia durante la fase 
diastolica.  
Inoltre, la riflessione retrograda dell’onda dalla periferia può determinare 
delle alterazioni nel profilo pressorio tra il picco sistolico e l’incisura 
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dicrota, generando un punto di instabilità (Fig. 2), condizione che si 
verifica frequentemente quando si effettua la registrazione a livello di un 
vaso periferico [8]. In tale condizione, la relazione P/t viene modificata 
in  
P/t = (Psys – Pdia)/tsys + Pdic/(t1 – tdic) – Pinst/(t1 – tinst) 
 
dove Pinst e tinst sono, rispettivamente, la pressione e il tempo relativi al 
punto di instabilità. 
 
 
Figura 2. Curva pressoria arteriosa. Psys, pressione sistolica; Pdic, pressione all’incisura dicrota; 
Pdia, pressione diastolica; Pinst, pressione nel punto di instabilità; tsys, tempo ch intercorre tra Psys e 
Pdia; tdic, tempo di chiusura valvolare; t1 durata dell’intero ciclo cardiaco; tinst, tempo di instabilità; 
A, area al di sotto della porzione sistolica della curva. 
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Durante la procedura vengono continuamente misurati la pressione 
arteriosa media (MAP), la frequenza cardiaca, l’indice di resistenza 
vascolare sistemica (SVRI), l’indice di stroke volume (SVI) e l’indice 
cardiaco (CI).  
Inoltre, il PRAM fornisce ulteriori parametri: CCE (efficienza del ciclo 
cardiaco), che è determinato dal rapporto tra il lavoro emodinamico del 
cuore e il costo energico; dP/dtmax aortico, che rappresenta un indice 
della contrattilità del ventricolo sinistro; PPV (variazione della pressione 
differenziale); SVV (variazione dello stroke volume), che è il rapporto 
tra la differenza tra il massimo e il minimo stroke volume durante un 
singolo ciclo respiratorio e il valore medio dello stroke volume [17].  
Questi ultimi due parametri rispecchiano le modificazioni del precarico, 
indotte dalla variazione della pressione intratoracica ad ogni atto 
respiratorio, che a loro volta portano a una variazione dello stroke 
volume, in accordo con la legge di Frank-Starling. 
SVV può essere considerato un indice del volume intravascolare e ha 
valore nel predire la risposta all’infusione di fluidi nelle condizioni di 
ipovolemia: valori elevati di SVV indicano che lo stroke volume può 
incrementare in seguito ad un carico di fluidi [18]. 
In definitiva, il PRAM può essere considerato come un valido metodo 
per la misurazione della portata cardiaca, relativamente semplice, che 
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fornisce una risposta rapida a improvvisi cambiamenti della portata o 
della resistenza arteriosa. Infatti, a differenza di altri metodi, come il 
PCM, che si basano principalmente su variabili predette, non 
considerando altre variabili estraibili dall’analisi della curva pressoria 
(ad esempio, il tempo di picco sistolico, la durata diastolica, la presenza 
di variazioni improvvise nella curva), il PRAM non dipende da variabili 
prefissate, ma dalla descrizione analitica del profilo pressorio, riflettendo 
con maggior accuratezza la relazione tra pressione e flusso [19].  
Tale metodica non può essere utilizzata in presenza di aritmie severe o di 
condizioni che influenzino la forma della curva pressoria arteriosa, ad 
esempio la stenosi o l’insufficienza aortica, la dissezione e la coartazione 
dell’aorta, la compressione dell’arteria, la presenza di placche 
aterosclerotiche vicino alla punta del catetere [16] [19]. 
 
1.3 Basi fisiche e fisiologiche della Bioimpedenziometria 
 
La bioimpedenziometria è una tecnica utilizzata nella valutazione della 
composizione corporea, in particolare nell’ambito della nutrizione e 
nello studio dello stato di idratazione, ad esempio nella valutazione del 
paziente sottoposto a emodialisi o del paziente malnutrito.  
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Essa permette di determinare la massa grassa, la massa magra (LBM), la 
massa cellulare (BCM), l’acqua corporea totale (TWB), l’acqua 
extracellulare (ECW) e la fat-free mass (FFM) che è la somma tra LBM 
e BCM [20].  
La bioimpedenziometria si basa sulle proprietà elettriche dei tessuti e in 
particolare sull’impedenza, che misura l’opposizione al flusso di una 
corrente elettrica da parte dei tessuti ed è espressa da una combinazione 
di resistenza (R) e reattanza (Xc) [21]. 
L’impedenza è proporzionale al contenuto corporeo di acqua: è bassa nei 
tessuti magri, dove sono principalmente contenuti i fluidi intracellulari 
ed extracellulari e gli elettroliti, mentre è alta nel tessuto osseo, nel 
tessuto adiposo e negli spazi contenenti aria.  
La resistenza rappresenta l’opposizione alla corrente elettrica attraverso 
le soluzioni ioniche intracellulari ed extracellulari ed è inversamente 
proporzionale al contenuto idrico del tessuto.  
La reattanza, invece, costituisce la componente capacitativa 
dell’impedenza ed è correlata al deposito di energia a livello delle 
membrane cellulari e degli organelli, che agiscono come piccole 
capacità.  
Un ulteriore parametro è l’angolo di fase, calcolato come arcotangente di 
R/Xc ed espresso in gradi, che riflette il tempo di latenza tra una corrente 
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stimolante e il voltaggio generato. L’angolo di fase diminuisce in seguito 
a una perdita di massa cellulare o in seguito ad un aumento del contenuto 
idrico extracellulare [21]. 
Schematicamente il compartimento extracellulare può essere assimilato 
ad una singola resistenza (Re), il compartimento intracellulare ad una 
resistenza (Ri) e ad una capacità (Cm), mentre i vasi rappresentano dei 
conduttori elettrici [22] (Fig. 3). 
 
 
 
Figura 3. Modello che rappresenta il flusso di corrente attraverso i tessuti. Re, resistenza 
extracellulare; Ri, resistenza intracellulare; Cm, capacità delle membrane cellulari. 
 
 
Misurando la resistenza con un bioimpedenziometro si ottiene la 
resistenza totale, che può essere considerata come la somma tra Re e Ri.  
Per differenziare le due componenti si applica il modello Cole-Cole, che 
ricava Re e Ri da resistenza (R) e reattanza (Xc) a diverse frequenze di 
corrente [21]. Quando viene usata una corrente alterna, la componente 
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capacitativa dell’impedenza reagisce diversamente alle diverse frequenze 
elettriche: alle basse frequenze (<10 KHz) la reattanza è trascurabile (Xc 
vicina a 0) e l’impedenza del tessuto è rappresentata solo dalla 
resistenza. A tali frequenze la corrente è distribuita principalmente al 
compartimento extracellulare e ai vasi, in quanto le cellule, alle basse 
frequenze, si comportano elettricamente come non-conduttori.  
Alle alte frequenze la corrente passa facilmente attraverso le membrane 
cellulari, la cui reattanza è bassa, e si distribuisce sia al compartimento 
intracellulare che extracellulare. Anche con frequenze alte (>100KHz), 
quindi, si ottengono valori di Xc prossimi allo 0, mentre il massimo 
valore di Xc si ottiene per frequenze intermedie, attorno ai 50 KHz, 
quando la capacità cellulare è massimale [23](Fig. 4). 
 
 
 
 
Figura 4. Modello Cole-Cole che descrive la relazione tra resistenza e reattanza a diverse frequenze di 
corrente alterna (Fc). R0, resistenza a bassa frequenza; R∞, resistenza ad alta frequenza. 
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Dalle Re e Ri si ottengono i valori del contenuto idrico corporeo totale 
(TWB, total body water), del volume extracellulare (ECV) e 
intracellulare (ICV).  
In base alle frequenze di corrente utilizzate si distinguono due sistemi: il 
BIA-SF, analisi di impedenza bioelettrica a singola frequenza, che 
ricorre a una corrente di 50 KHz, applicata all’intero corpo o a segmenti 
definiti e che permette una stima di TWB, ECV e ICV tramite modelli di 
regressione con parametri antropometrici; il BIS-MF, 
bioimpedenziometria spettroscopica a frequenze multiple, che utilizza 
uno spettro di frequenze da 5 a 1000 KHz e permette la diretta 
differenziazione tra compartimento intracellulare ed extracellulare, 
fornendo TWB, ECV e ICV [24]. 
Inoltre ci sono la tecnica Whole body (wb-BI) e quella segmentale (s-BI) 
[25]. Nella wb-BI si applicano elettrodi sensori al polso e alla caviglia e 
elettrodi stimolatori a livello del terzo osso metacarpale e del terzo 
metatarsale (Fig. 5). In questo modo si considera il corpo come un unico 
cilindro.   
 
Figura 5. Disposizione degli elettrodi nella bioimpedenziometria Whole-body.  
 
  24
 
Il metodo segmentale, invece, vede il corpo come un insieme di cinque 
cilindri, rappresentati dai quattro arti e dal tronco.  
In aggiunta agli elettrodi posti al polso e alla caviglia prevede l’utilizzo 
di un elettrodo a livello della spalla e di uno a livello del grande 
trocantere. Ogni segmento viene analizzato separatamente e vengono 
sommati i risultati.  
Applicando questi metodi generali si hanno diversi approcci per la 
determinazione della composizione corporea.  
Uno di questi è il metodo grafico BIVA (analisi vettoriale di impedenza 
bioelettrica) [26], in cui si ottengono la resistenza (R) e la reattanza (Xc) 
tramite il sistema BIA-SF alla frequenza di 50 KHz.  
Oltre a questi parametri occorrono l’età e il sesso del soggetto.  
I valori di R e Xc, normalizzati per l’altezza, vengono riportati sul 
nomogramma RXc e permettono di visualizzare un vettore la cui 
lunghezza rappresenta il valore dell’impedenza e la cui inclinazione 
rappresenta l’angolo di fase. La lunghezza del vettore è, quindi, una 
stima dello stato volumetrico del soggetto e aumenta durante la 
disidratazione, mentre l’angolo di fase è associato con la massa cellulare 
e viene usato come marker dello stato nutrizionale: un angolo più ampio 
si osserva negli stati di disidratazione.  
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Inoltre, viene valutata la localizzazione del vettore all’interno di un’area 
di riferimento, ottenuta da una popolazione di individui sani e 
normalmente idratati, che ha la forma di un’ellisse e rappresenta la 
proiezione della distribuzione a campana di Gauss, con intervalli di 
tolleranza al 50%, 75% e 95% [27] [28] (Fig. 6).  
 
 
 
 
Figura 6.  Grafico resistenza-reattanza (RXc). I valori di resistenza e reattanza, normalizzati per 
l’altezza, vengono riportati sul grafico e danno origine ad un vettore, definito da ampiezza e angolo di 
fase. Le ellissi indicano la normale distribuzione (50°, 75° e 95° percentile) del vettore in una 
popolazione rappresentativa di individui sani. 
 
Migrazioni del vettore lungo l’asse maggiore del nomogramma indicano 
variazioni a carico del compartimento idrico extracellulare, situazione 
che si instaura, ad esempio, dopo l’emodialisi.  
Variazioni combinate di idratazione e struttura dei tessuti sono associate 
a migrazioni del vettore lungo la combinazione delle due direzioni 
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principali. Ad esempio, un vettore che si localizza in alto e a sinistra 
dell’asse mediano, all’interno dell’ellissi di riferimento, è caratteristico 
dei soggetti in buona forma fisica, con elevata massa e struttura.  
Un vettore situato, invece, in basso a sinistra dell’asse maggiore indica 
un sovraccarico di massa e struttura, mentre un vettore che si localizza al 
di fuori delle ellissi nel quadrante destro del grafico è un esempio di 
disidratazione e malnutrizione.  
Inoltre è possibile visualizzare graficamente la relazione tra reattanza Xc 
e angolo di fase PA, nel cosiddetto Biagram, per stabilire il rapporto tra 
ECM (massa extracellulare) e BCM (massa cellulare), che consente di 
monitorare lo stato di nutrizione e idratazione, senza la necessità  di 
parametri antropometrici [29].  
In condizioni normali la proporzione è pari a 1, quindi a ogni Kg di 
massa cellulare corrisponde un Kg di massa extracellulare.  
In soggetti con imponenti masse cellulari o in soggetti disidratati il 
rapporto è inferiore a 1, mentre in soggetti malnutriti o iperidratati il 
rapporto è superiore a 1.  
Il diagramma Xc/PA può essere suddiviso in tre zone tramite due rette: 
l’intervallo di normalità è rappresentato dalla regione delimitata da tali 
rette e corrisponde al normale rapporto ECM/BCM  [29] (Fig. 7). 
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Figura 7.  Diagramma Xc/PA. La regione 2 corrisponde all’intervallo di normalità del rapporto 
ECM/BCM (0,95-1). La regione 1 corrisponde a valori del rapporto ECM/BCM inferiori a 1, mentre 
la regione 2 corrisponde a valori superiori a 1. 
 
Con lo scopo di sviluppare metodi non invasivi per la misurazione della 
portata cardiaca, si sono messe a punto diverse tecniche di BIA che 
rientrano nella cosiddetta cardiografia impedenziometrica [30].  
La determinazione della portata cardiaca si basa sul concetto che la 
corrente elettrica scorre attraverso condotti ad alta conduttanza.  
Applicando una corrente con frequenza compresa tra i 20 e i 100 KHz al 
corpo o a un segmento corporeo, essa si distribuisce principalmente 
attraverso i vasi sanguinei, considerati come conduttori, e i fluidi 
extracellulari [21].  
A tali frequenze, essendo la reattanza trascurabile, l’impedenza è 
rappresentata solo dalla resistenza.  
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In tali condizioni, la resistività (forza con cui un materiale si oppone alla 
corrente elettrica) del plasma e del sangue è la più bassa del corpo 
(sangue: 150 Ω/cm, plasma: 63 Ω/cm) [31].  
La resistenza viene rilevata da due elettrodi bipolari, che possono essere 
applicati a livello di una qualsiasi zona accessibile del corpo.  
La distanza tra gli elettrodi rilevatori stabilisce i limiti del campo 
elettrico. Nella bioimpedenziometria elettrica toracica (TEB) due paia di 
elettrodi vengono applicati alla radice del collo e due paia all’altezza del 
processo xifoideo, in modo da limitare la misurazione alla regione del 
torace (Fig. 8).  
 
Figura 8. Disposizione degli elettrodi nella bioimpedenziometria elettrica toracica (TEB). 
 
 
In questa metodica le variazioni di impedenza vengono trasmesse 
dall’arteria polmonare e dall’aorta agli elettrodi rilevatori, passando 
attraverso gli organi toracici.  
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La TEB si basa sulla legge di Ohm, secondo la quale 
 
Z = E / I 
 
dove Z è l’impedenza, E è la variazione di voltaggio tra gli estremi del 
circuito, I è il flusso di corrente elettrica [32].  
Se viene applicata una corrente di ampiezza costante, le variazioni di 
voltaggio sono equivalenti all’impedenza.  
Ad ogni contrazione del ventricolo sinistro, il sangue eiettato determina 
l’espansione dell’aorta toracica. Ciò comporta un aumento di volume in 
aorta e un decremento dell’impedenza attraverso il torace proporzionali 
allo stroke volume (Fig. 9).  
Quindi, ad ogni incremento sistolico del volume sanguineo corrisponde 
un proporzionale aumento della conduttanza elettrica aortica, secondo la 
relazione 
∆V = ∆R 
V        R 
 
 
dove ∆V equivale allo stroke volume, V è il volume aortico prima 
dell’inizio della sistole, ∆R è la variazione sistolica di resistenza (o 
impedenza) elettrica e R è la resistenza basale del campo elettrico [33].  
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Figura 9. Relazione tra ECG, ∆Z (variazioni di impedenza) e dZ/dt (variazioni di impedenza nel 
tempo). L’inizio della contrazione coincide con l’onda Q. La sistole isovolumetrica (PEP: periodo pre-
eiezione) è definita come il tempo compreso tra l’onda Q e l’apertura della valvola aortica. La fase 
eiettiva (VET: tempo di eiezione ventricolare) inizia all’apertura della valvola e termina con la 
chiusura (S2).  Durante la parte iniziale della fase eiettiva l’aorta si distende e il torace diventa più 
conduttivo; allo stesso tempo la velocità del sangue aumenta, gli eritrociti sono allineati e i loro assi 
sono paralleli all’asse maggiore dell’aorta, quindi il sangue è maggiormente conduttivo.  
 
 
 
La TEB sembra essere meno accurata nei soggetti con una bassa 
impedenza di base: ciò è dovuto ad un eccesso di materiale conduttivo 
nella cavità toracica, come in presenza di cateteri intercostali, 
versamento pleurico, insufficienza cardiaca congestizia, emotorace, 
polmonite severa [34]. Inoltre, la ALI (Acute Lung Injury) e le 
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alterazioni del ritmo cardiaco interferiscono con la corretta misurazione 
dello stroke volume [35]. 
 
1.4 Impieghi clinici attuali della Bioimpedenziometria periferica 
 
La bioimpedenziometria periferica, tramite la valutazione della 
composizione corporea, è utile per studiare lo stato di idratazione, lo 
stato nutrizionale e per quantificare la massa grassa e la massa magra.  
Per questo tipo di analisi ci si riferisce ad un modello tricompartimentale 
del corpo, composto dalla massa grassa, che esprime tutto il grasso 
corporeo, dalla massa cellulare (BCM) e dalla massa extracellulare 
(ECM), che include, ad esempio, il plasma, i fluidi interstiziali, l’acqua 
transcellulare. Il fluido interstiziale, o acqua extracellulare (ECW), è il 
compartimento volumetricamente più rilevante della massa 
extracellulare ed è lo spazio soggetto alle più rapide e significative 
variazioni.  
La massa magra (FFM) è data dalla somma della massa cellulare ed 
extracellulare.  
In questo senso, la bioimpedenziometria può stimare, attraverso 
opportune equazioni, la quantità dei fluidi corporei, la massa magra e la 
massa grassa, trovando impieghi nel campo della dietologia, auxologia, 
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nella valutazione dell’efficacia di terapie nutrizionali artificiali, 
nell’identificazione degli stati di disidratazione, di ritenzione idrica,  di 
aumento o perdita di massa cellulare (per mezzo delle variazioni del 
parametro BCM), nella valutazione degli squilibri elettrolitici e degli 
stati catabolici, in particolare nel paziente critico [36], geriatrico, 
lungodegente e oncologico [37].  
In particolare, l’angolo di fase è un parametro strettamente legato alla 
massa cellulare e allo stato di nutrizione e si è dimostrato un indice 
prognostico in condizioni cliniche quali l’infezione da HIV, la cirrosi 
epatica, le BPCO, la sepsi, il carcinoma polmonare, colo-rettale e 
pancreatico [38].   
Inoltre, l’impedenziometria può essere utilizzata per interpretare le 
variazioni di peso corporeo nella valutazione del paziente obeso, per 
quantificare la massa grassa e per discriminare tra un aumento di peso 
dovuto alla presenza di grasso o di edema [39]; oppure si applica al 
paziente sottopeso, ad esempio nell’anoressia nervosa: in tale condizione 
si è osservato come l’angolo di fase predica il tasso metabolico basale 
(BMR) [40] e sia un marker effettivo delle modificazioni qualitative 
nella composizione corporea, dando la possibilità di discriminare tra le 
diverse forme di sottopeso [41]. 
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Inoltre, l’angolo di fase aumenta dopo il recupero del peso nella paziente 
anoressica, in maniera proporzionale rispetto al BMI e al peso stesso 
[42].  
Un’ulteriore applicazione della bioimpedenziometria viene dal controllo 
delle variazioni dei fluidi in ambito nefrologico, in particolare 
nell’emodialisi.  
Durante una sessione dialitica, si utilizzano i meccanismi della 
diffusione e della ultrafiltrazione per eliminare le tossine uremiche, 
bilanciare le concentrazioni elettrolitiche e rimuovere l’eccesso di acqua.  
Nella gestione del paziente dializzato, la bioimpedenziometria trova 
diverse applicazioni:  
1) La valutazione dello stato volumetrico: uno dei principiali obiettivi 
della dialisi è raggiungere e mantenere lo stato euvolemico. In tal senso, 
si identifica il “peso secco”, che può essere considerato come il peso 
corporeo da raggiungere tramite dialisi, per il quale il paziente è il più 
vicino possibile al normale stato di idratazione, in assenza di sintomi 
indicativi di ipo- o per idratazione [43]. Un’inadeguata rimozione di 
fluidi può causare ipertensione, dispnea, edema, congestione polmonare; 
dall’altro lato, un’eccessiva rimozione può associarsi a ipotensione, 
vomito, dolori muscolari. La componente fluida corporea è espressa 
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nella resistenza, mentre la reattanza riflette principalmente lo stato di 
nutrizione. Il volume tissutale (V, cm3) può essere calcolato come 
 
V = ρL2/Z  
 
dove ρ è la resistività (Ω/cm), che descrive con quanta forza un materiale 
si oppone alla corrente elettrica, L è la lunghezza del conduttore (cm), Z 
è l’impedenza [44].  
Il paziente in emodialisi ha un compartimento extracellulare che, prima 
della dialisi, presenta un eccesso di fluidi, che risultano diminuiti al 
termine della dialisi [45].  
Questo si riflette sui valori di resistenza e reattanza, che aumentano 
durante la dialisi e declinano durante i giorni successivi alla seduta 
dialitica [46] [47].  
La lunghezza del vettore, sul grafico RXc, viene considerata come 
un’approssimazione dello stato volumetrico e aumenta durante la 
rimozione di fluidi con l’ultrafiltrazione; un vettore più corto all’inizio 
dell’emodialisi indica uno stato di iperidratazione, specialmente quando 
il vettore è posizionato al di fuori del 75° percentile della normalità ed è 
associato con un aumentato rischio di mortalità [48]. 
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2) Il monitoraggio dei movimenti transcompartimentali dei fluidi: è 
stato dimostrato che alla rimozione di fluidi dal compartimento 
intravascolare segue lo spostamento dei fluidi dall’interstizio al sistema 
vascolare.  
Al termine della dialisi si instaura  un nuovo equilibrio, in cui il volume 
plasmatico è stato parzialmente ristabilito e la perdita di fluidi è avvenuta 
nel tessuto interstiziale periferico [49]. 
3) La valutazione dello stato nutrizionale: la malnutrizione e la 
deplezione di massa magra sono fattori di rischio di mortalità nel 
paziente sottoposto a dialisi [50].  
Cause di malnutrizione nella dialisi sono il ridotto apporto dovuto ad 
anoressia o nausea, l’aumentato catabolismo proteico dovuto ad acidosi 
metabolica, la perdita di aminoacidi, le infezioni intercorrenti [51].  
I limiti della bioimpedenziometria nel paziente dializzato sono 
rappresentati da una serie di alterazioni associate agli spostamenti dei 
fluidi tra i diversi compartimenti: alterazioni elettrolitiche, 
concentrazione di proteine ed eritrociti, alterazione nella dimensione e 
nell’orientamento degli eritrociti, oscillazioni della temperatura corporea 
[52]. Questi sono riconosciuti come fattori che influenzano la 
misurazione bioimpedenziometrica. 
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2.  STUDIO CLINICO 
 
2.1 Introduzione 
 
Obiettivo dello studio: ricerca di eventuali correlazioni tra parametri 
derivati dalla bioimpedenziometria periferica (resistenza, reattanza, 
angolo di fase) e dal Pressure Recording Analytical Method (PRAM), 
nella determinazione della portata cardiaca, per stabilire l’utilità della 
bioimpedenziometria come sussidio clinico nella valutazione del 
paziente critico. È stata verificata, mediante un’analisi di regressione 
lineare, l’esistenza di una relazione lineare tra i parametri 
bioimpedenziometrici (resistenza, reattanza e angolo di fase) e i 
parametri PRAM-derivati, in particolare portata cardiaca, stroke volume 
e indice cardiaco. 
 
2.2 Materiali e metodi 
 
Studio clinico su una popolazione di 20 pazienti, 15 uomini e 5 donne, 
ricoverati presso la U.O. IV Anestesia e Rianimazione dell’ Ospedale S. 
Chiara di Pisa, di età compresa tra i 40 e i 79 anni.   
Le patologie dei pazienti selezionati sono riassunte nella Tabella 1. 
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N° pazienti Condizione patologica 
8 Sepsi 
2 Shock 
4 ALI 
5 ARDS 
1 Politrauma 
Tabella 1. 
 
 
Tutti i pazienti sono stati curati mediante protocolli standard per la 
gestione della ventilazione e dello svezzamento, per un’adeguata terapia 
nutrizionale, per la diagnosi e il trattamento delle complicanze infettive. 
Per il supporto emodinamico con agenti vasoattivi, ai pazienti sono state 
somministrate dosi di 0,10-0,15 g/Kg di Noradrenalina e/o di 2-5 g/Kg di 
Dobutamina.  
 
Criteri di inclusione:  
 Pazienti ricoverati in UTI con necessità di monitoraggio 
emodinamico continuo 
 Supporto con agenti vasoattivi in dosi di:  
0,10-0,15 g/Kg Noradrenalina e/o 2-5 g/Kg Dobutamina 
 Bilancio idrico in pari 
  38
 
Criteri di esclusione:  
 Alterazioni elettrolitiche significative 
 Anisocitosi 
 Edema periferico significativo 
 Aritmie severe 
 Valvulopatie cardiache 
 Dissezione aortica  
 Arteriopatie periferiche severe 
 
I parametri del PRAM e della bioimpedenziometria sono stati misurati su 
ciascun paziente ogni due ore.  
I parametri PRAM-derivati sono stati ottenuti per mezzo del sistema 
Mostcare. Tramite un catetere posizionato in arteria radiale, collegato ad 
un trasduttore, si sono acquisiti i segnali pressori ad una frequenza di 
1000Hz e filtrati a 25 Hz per evitare effetti di risonanza legati al sistema 
trasduttore-catetere. Il sistema è stato collegato all’uscita analogica di un 
monitor. Un computer traccia, per ogni ciclo cardiaco, una linea in 
corrispondenza dell’incisura dicrota e ne calcola i parametri 
emodinamici.  
Le variabili prese in esame in questo studio sono state: SV, CO, CI.  
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I parametri della bioimpedenziometria (resistenza, reattanza e angolo di 
fase) sono stati misurati in Ohms tramite l’analizzatore EFG 
(ElectroFluidGraph), attraverso una corrente di 0,3 mA a una frequenza 
sinusoidale di 50 KHz. Sono stati posizionati due elettrodi sensori a 
livello del polso e della caviglia e due elettrodi stimolatori a livello del 
terzo osso metacarpale e del terzo metatarsale.  
 
2.3 Risultati  
 
Sono state effettuate 5 misurazioni, a distanza di due ore l’una dall’altra, 
su ciascun paziente, per un totale di 100 rilevazioni. I dati sono riassunti 
nella Tabella 2.  
 
R  Xc PA CI CO  SV  
128 11 4,9 3,52 7,82 110 
137 11 4,6 3,58 7,33 103 
140 10 4,1 3,6 7,4 99 
141 10 4,1 3,79 7,53 95 
170 14 4,7 3,33 7,28 91 
172 13 4,3 3,27 7,06 86 
179 11 3,5 3,59 7,2 91 
180 11 3,5 2,5 6,61 84 
181 11 3,5 3,52 7 82 
184 14 4,4 2,99 6,93 88 
184 14 4,4 3,45 6,91 76 
184 11 3,4 3,51 7,14 80 
185 14 4,3 3,14 6,22 76 
186 15 4,6 2,64 5,33 81 
186 14 4,3 2,68 6,34 80 
187 16 4,9 2,7 6,61 75 
194 11 3,2 2,74 6,73 78 
194 10 3 3,41 6,39 81 
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194 11 3,2 3,2 6,54 75 
194 11 3,2 2,03 6,15 78 
195 11 3,2 3,09 6,53 80 
196 12 3,5 2,8 6,12 74 
196 11 3,2 2,98 6,23 79 
201 17 4,9 3,64 6,32 75 
210 15 4,1 3,88 5,61 71 
214 13 3,5 3,39 6,4 79 
214 13 3,5 3,1 6,1 77 
215 14 3,7 2,73 6,34 75 
215 14 3,7 2,52 5,95 71 
215 14 3,7 2,07 5,35 75 
217 12 3,2 3,43 5,5 72 
220 15 3,9 3,11 6 73 
224 15 3,9 3,18 6,1 70 
224 11 2,8 2,42 5,72 68 
225 14 3,6 2,3 5,65 65 
225 14 3,7 1,97 5,61 68 
225 13 3,3 2,76 6,3 62 
225 11 2,8 2,92 5,81 68 
245 27 6,3 2,45 5,72 65 
251 25 5,8 3,46 5,51 66 
258 25 5,7 3,41 5,85 68 
277 21 4,3 2,85 5,44 65 
296 25 4,9 2,98 5,43 60 
298 24 4,7 2,16 5,2 61 
304 20 3,8 1,97 5,53 59 
305 36 6,8 2,42 5,2 54 
308 25 4,7 2,43 5,14 54 
308 25 4,7 2,64 4,89 52 
309 25 4,7 2,42 4,9 52 
309 23 4,2 2,34 4,93 53 
309 21 3,9 2,57 4,89 55 
311 24 4,5 2,44 4,83 50 
312 24 4,5 2,19 4,65 51 
312 23 4,3 2,24 4,63 51 
312 21 3,8 2,92 4,94 49 
315 27 5 2,2 4,6 49 
318 25 4,6 2,15 4,55 46 
325 22 3,8 2,29 4,24 48 
326 21 3,7 2,05 4,64 47 
329 22 3,8 2,24 4,5 45 
332 31 5,3 2,34 4,52 46 
343 18 3 2 4,51 48 
346 30 5 1,78 4,52 45 
348 31 5,1 2,35 4,54 48 
352 33 5,4 3,15 4,62 46 
361 25 4 2,02 4,32 46 
362 25 4 2,69 4,62 47 
362 15 4 2,58 4,45 46 
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363 26 4,2 1,7 4,14 44 
386 25 3,8 1,8 4,04 41 
386 24 3,6 1,59 3,95 42 
387 29 4,3 2,48 3,92 40 
399 19 2,7 2,21 3,94 40 
400 20 2,9 2,3 4,1 38 
402 20 2,8 2,18 3,73 44 
402 20 2,8 2,18 3,92 44 
404 21 2,9 2 3,81 43 
405 21 3 1,58 3,56 44 
406 20 2,8 1,58 3,44 40 
406 20 2,8 1,8 3,65 40 
407 18 2,5 2,3 3,61 45 
407 17 2,5 1,89 3,44 43 
452 21 2,4 2,25 3,54 38 
452 20 2,6 2,27 3,12 40 
453 20 2,5 1,76 3,46 42 
464 20 2,4 2,04 3,32 41 
465 20 2,4 3,12 3,33 39 
475 21 2,5 1,76 2,94 36 
478 20 2,4 1,34 3,1 38 
479 20 2,4 1,7 3,2 36 
485 21 2,4 1,5 3 35 
486 22 2,6 2,36 3,25 32 
486 20 2,3 1,66 3,14 34 
487 21 2,4 1,59 3,3 30 
488 24 2,9 1,1 2,64 33 
488 21 2,4 1,44 2,97 32 
488 20 2,3 1,41 2,92 25 
489 23 2,6 1,39 2,56 22 
489 21 2,4 1,43 2,95 26 
491 22 2,5 1,14 2,85 15 
500 23 2,7 2,25 3,91 12 
Media 311,426 19,019 3,696 2,495 4,966 57,198 
 
Tabella 2. R, resistenza (Ohm); Xc, reattanza (Ohm); PA, angolo di fase; CI, indice cardiaco (l×min-
1×m-2); CO, portata cardiaca (l×min-1); SV, stroke volume (ml). 
 
È stata verificata, mediante un’analisi di regressione lineare, l’esistenza 
di una relazione lineare tra i parametri bioimpedenziometrici (resistenza, 
reattanza e angolo di fase) e i parametri PRAM-derivati, in particolare 
portata cardiaca, stroke volume e indice cardiaco. I test T di Student e F 
di Fisher hanno dato valori di significatività di p<0,0005 (p=0,0000). 
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Per quanto riguarda la resistenza, essa è risultata correlata in modo 
significativo sia con lo stroke volume che con la portata e l’indice 
cardiaco (p=0,0000). In particolare, a un aumento di portata corrisponde 
un decremento della resistenza e viceversa.  
Regressione resistenza portata 
Source SS df MS  Number of obs = 101 
 Model 
Residual 
1158894.5 
60484.1941 
1 
99 
1158894 
610.951456 
 F(1, 99) = 
Prob > F = 
1896.87 
0.0000 
 Total 1219378.69 100 12193.7869  R-squared = 0.9504 
     Adj R-squared = 0.9499 
     Root MSE = 24.717 
 
resistenza Coef. Std. Err. t P> | t | [95% Conf. Interval] 
portata 
_cons 
-77.42297 
695.9036 
1.77767 
9.164015 
-43.55 
75.94 
0.000 
0.000 
-80.95025   -73.89568 
 677.7202    714.087 
 
Regressione resistenza indice cardiaco 
Source SS df MS  Number of obs = 101 
 Model 
Residual 
647405.3 
571973.393 
1 
99 
647405.3 
5777.50902 
 F(1, 99) = 
Prob > F = 
112.06 
0.0000 
 Total 1219378.69 100 12193.7869  R-squared = 0.5309 
     Adj R-squared = 0.5262 
     Root MSE = 76.01 
 
resistenza Coef. Std. Err. t P> | t | [95% Conf. interval] 
Indicecardiaco 
_cons 
-116.994 
603.2967 
11.05212 
28.59082 
-10.59 
21.10 
0.000 
0.000 
-138.9238  -5.06415 
 546.5663  660.0271 
 
 
Regressione resistenza stroke volume 
Source SS df MS  Number of obs = 101 
 Model 
Residual 
1112838.21 
106540.483 
1 
99 
1112838.21 
1076.16649 
 F(1, 99) = 
Prob > F = 
1034.08 
0.0000 
 Total 1219378.69 100 12193.7869  R-squared = 0.9126 
     Adj R-squared = 0.9117 
     Root MSE = 32.805 
 
resistenza Coef. Std. Err. t P> | t | [95% Conf. Interval] 
sv 
_cons 
-5.196038 
608.6288 
0.1615831 
9.081737 
-32.16 
62.09 
0.000 
0.000 
-5.516654 -4.875422 
 589.1801  628.0776 
 
 
 
Anche per quanto riguarda i valori di reattanza, questi trovano una 
correlazione significativa con i parametri PRAM-derivati (p=0,0000). 
Anche in questo caso all’aumento della reattanza corrisponde un 
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decremento dei valori dello stroke volume, della portata e dell’indice 
cardiaco. 
Regressione reattanza portata 
Source SS df MS  Number of obs = 101 
 Model 
Residual 
1267.84847 
2216.11193 
1 
99 
1267.84847 
22.384969 
 F(1, 99) = 
Prob > F = 
56.64 
0.0000 
 Total 3483.9604 100 34.839604  R-squared = 0.3639 
     Adj R-squared = 0.3575 
     Root MSE = 4.7313 
 
reattanza Coef. Std. Err. t P> | t | [95% Conf. Interval] 
sv 
_cons 
-2.560835 
31.73675 
0.3402719 
1.754126 
-7.53 
18.09 
0.000 
0.000 
-3.236008 -1.885661 
28.25619   35.21732 
 
 
Regressione reattanza indice cardiaco 
Source SS df MS  Number of obs = 101 
 Model 
Residual 
696.008106 
2787.95229 
1 
99 
696.008106 
28.1611342 
 F(1, 99) = 
Prob > F = 
24.72 
0.0000 
 Total 3483.9604 100 34.839604  R-squared = 0.1998 
     Adj R-squared = 0.1917 
     Root MSE = 5.3067 
 
reattanza Coef. Std. Err. t P> | t | [95% Conf. Interval] 
indicecardiaco 
_cons 
-3.836034 
28.58976 
0.7716145 
1.996096 
-4.97 
14.32 
0.000 
0.000 
-5.367085  -2.304984 
24.62907   32.55044 
 
 
Regressione reattanza stroke volume 
Source SS df MS  Number of obs = 101 
 Model 
Residual 
1580.94801 
1903.01238 
1 
99 
1580.94801 
19.2223473 
 F(1, 99) = 
Prob > F = 
82.25 
0.0000 
 Total 3483.9604 100 34.839604  R-squared = 0.4538 
     Adj R-squared = 0.4483 
     Root MSE = 4.3843 
 
reattanza Coef. Std. Err. t P> | t | [95% Conf. Interval] 
sv 
_cons 
-0.1958462 
30.221826 
0.2159535 
1.309986 
-9.07 
23.07 
0.000 
0.000 
-0.238696   -0.1529964 
27.62252    32.82111 
 
 
 
Anche l’angolo di fase è correlato in maniera significativa con i 
parametri del PRAM (p=0,0000). 
Regressione fase portata 
Source SS df MS  Number of obs = 101 
 Model 
Residual 
23.8178546 
73.000562 
1 
99 
23.8178546 
0.737379414 
 F(1, 99) = 
Prob > F = 
32.30 
0.0000 
 Total 96.8184166 100 0.968184166  R-squared = 0.2460 
     Adj R-squared = 0.2384 
     Root MSE = 0.85871 
 
fase Coef. Std. Err. t P> | t | [95% Conf. Interval] 
sv 
_cons 
0.3509936 
1.953026 
0.061758 
0.3183669 
5.68 
6.13 
0.000 
0.000 
0.2284523    0.4735349 
1.321317     2.584735 
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Regressione fase indice cardiaco 
Source SS df MS  Number of obs = 101 
 Model 
Residual 
15.6624584 
81.1559582 
1 
99 
15.6624584 
0.819757154 
 F(1, 99) = 
Prob > F = 
19.11 
0.0000 
 Total 96.8184166 100 0.968184166  R-squared = 0.1618 
     Adj R-squared = 0.1533 
     Root MSE = 0.9054 
 
fase Coef. Std. Err. t P> | t | [95% Conf. Interval] 
indicecardiaco 
_cons 
0.3509936 
1.953026 
0.061758 
0.3183669 
5.68 
6.13 
0.000 
0.000 
0.2284523  0.4735349 
1.321317   2.584735 
 
 
Regressione fase stroke volume 
Source SS df MS  Number of obs = 101 
 Model 
Residual 
16.7933608 
80.0250557 
1 
99 
16.7933608 
0.808333896 
 F(1, 99) = 
Prob > F = 
20.78 
0.0000 
 Total 96.8184166 100 0.968184166  R-squared = 0.1735 
     Adj R-squared = 0.1651 
     Root MSE = 0.89907 
 
fase Coef. Std. Err. t P> | t | [95% Conf. Interval] 
sv 
_cons 
0.0201848 
2.541507 
0.0044284 
0.2686326 
4.56 
9.46 
0.000 
0.000 
0.0113978    0.0289718 
2.008482     3.074533 
 
2.4 Discussione 
 
La determinazione della portata cardiaca e dell’indice cardiaco è una 
procedura estremamente importante, in particolar modo nel paziente 
critico, essendo di ausilio nella diagnosi, nella scelta terapeutica e nella 
stratificazione del rischio. Il sistema gold standard per la misurazione 
della portata è quello della termodiluizione, che presuppone 
l’inserimento del catetere di Swan-Ganz in arteria polmonare, procedura 
gravata da diverse complicanze, anche severe. Si è, dunque, resa 
necessaria l’elaborazione di nuove metodiche più semplici e sicure. 
Negli ultimi anni, è stato dimostrato che valori assoluti della portata 
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cardiaca, rilevati in modo continuo, possono essere ottenuti col PRAM e 
che tali valori correlano con quelli ottenuti con i metodi tradizionali.  
Ad esempio, Romano et al. hanno descritto il PRAM, registrando il 
segnale invasivamente a livello dell’aorta e in modo non invasivo a 
livello delle dita e hanno dimostrato la stretta relazione tra i valori 
dell’indice cardiaco misurati con queste modalità e i valori ottenuti con 
la termodiluizione (r2 = 0.77) [8].  
Giomarelli et al. hanno dimostrato la stretta correlazione tra i dati 
PRAM-derivati e le misurazioni della termodiluizione in pazienti 
sottoposti a interventi di cardiochirurgia (R2 = 0.78) [19].  
Romagnoli et al. hanno rilevato la portata cardiaca tramite il PRAM, la 
termodiluizione e l’ecocardiografia transesofagea in condizioni di 
instabilità emodinamica e hanno dimostrato l’esistenza di una 
correlazione tra i risultati del PRAM e quelli ottenuti con le altre 
metodiche (r2 = 0.86 tra PRAM e termodiluizione; r2 = 0.85 tra PRAM e 
ecocardiografia transesofagea) [18].  
L’ obiettivo di questo lavoro di tesi è stato quello di confrontare i 
parametri ottenuti tramite la bioimpedenziometria periferica con lo 
stroke volume, l’indice cardiaco e la portata misurati per mezzo del 
PRAM, per stabilire  l’utilità della bioimpedenziometria come strumento 
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complementare alle metodiche classiche nella valutazione dello stato 
emodinamico nel paziente critico.  
Lo studio clinico descritto è in linea con vari studi presenti in letteratura, 
nei quali sono state comparate con i metodi tradizionali di misurazione 
della portata sia l’impedenziometria toracica (TEB) sia quella whole-
body (WBEB).  
Goldstein et al. [53] e Clancy et al. [54] hanno studiato, in pazienti 
critici, la corrispondenza tra lo stroke volume misurato tramite la 
termodiluizione e quello misurato per mezzo della  TEB, riscontrando 
una buona correlazione tra le due metodiche (r = 0.85 e r = 0.91, 
rispettivamente). 
La validità della WBEB nella determinazione dello stroke volume è stata 
valutata in diversi studi, in comparazione con le tecniche di misurazione 
invasive: da Cohen et al. in pazienti sottoposti a interventi di bypass 
coronarico (r = 0.90) [55]; da Cotter et al. in pazienti con insufficienza 
cardiaca acuta (r = 0.89) [31]. 
Nello studio preso in esame in questa tesi, è stata verificata, mediante 
un’analisi di regressione lineare, l’esistenza di una relazione tra i 
parametri bioimpedenziometrici (resistenza, reattanza e angolo di fase) e 
i parametri PRAM-derivati, in particolare portata cardiaca, stroke 
volume e indice cardiaco. I test T di Student e F di Fisher hanno dato 
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valori di significatività di p=0,0000. La resistenza  è risultata correlata in 
modo significativo sia con lo stroke volume che con la portata e l’indice 
cardiaco (p=0,0000). In particolare, a un aumento di portata corrisponde 
un decremento della resistenza e viceversa. Anche per quanto riguarda i 
valori di reattanza, questi trovano una correlazione significativa con i 
parametri PRAM-derivati (p=0,0000). Anche in questo caso all’aumento 
della reattanza corrisponde un decremento dei valori dello stroke 
volume, della portata e dell’indice cardiaco. 
 
2.5 Conclusioni 
 
La bioimpedenziometria periferica si è dimostrata una procedura sicura e 
molto semplice da mettere in atto. Essa sembra avere, potenzialmente, 
delle significative applicazioni nel monitoraggio della portata cardiaca 
nel paziente critico, soprattutto in virtù della sua non invasività.  
Dopo un’iniziale standardizzazione del paziente, tramite il PRAM e la 
bioimpedenziometria, la variazione dei parametri bioimpedenziometrici, 
in assenza di alterazioni importanti dello stato di idratazione, può essere  
considerata un indicatore della variazione della portata cardiaca.  
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Essa, tuttavia, non fornisce direttamente una misurazione dello stroke 
volume e della portata cardiaca, ma fornisce una stima delle variazioni, 
in positivo o negativo, di tali parametri.  
Inoltre, la bioimpedenziometria può trovare applicazione nelle situazioni 
in cui il PRAM non è applicabile, come nelle gravi valvulopatie aortiche.  
Diverse condizioni cliniche influenzano la misurazione 
impedenziometrica, alterandone i risultati: le alterazioni elettrolitiche 
severe, la concentrazione di proteine ed eritrociti, l’alterazione nella 
dimensione e nell’orientamento degli eritrociti, le oscillazioni eccessive 
della temperatura corporea[52]. Inoltre, la presenza di un edema 
periferico severo, gli interventi di chirurgia maggiore a carico 
dell’addome e del torace e le tachiaritmie, in particolare quando la 
frequenza cardiaca è superiore ai 150 bpm, si associano a una perdita di 
accuratezza della misurazione[31]. Tali condizioni si verificano spesso 
nel paziente critico e quindi limitano l’utilizzo routinario di tale tecnica 
in UTI.   
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